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Le metabolisme des glucides 

LA GLYCOLYSE 

Pont chaque question, il pent y avoir aucnne t tine settle on plusieurs 
reponses/propositions exactes a cocker. 

0 La glycolyse propreruent dite 

A eomprend 10 reactions biochi miques 
B debut e par un transfer! de phosphoryle 
C s T ach£ve par un emplacement de phosphoryle 
D a lieu chez les bacteries 
E a lieu dans la matrice mitochondriale 

O 360 grammes tie glucose fmirnisseiH a pres oxydalimi toiale 

A 7b moles d’ATP 

B 25 moles de NADHH + pour lachainc respiratoire 
C 2 moles de FADfL pour la chaine respiratoire 
D 5 moles de lours du cycle de Krebs 
E 6 moles de CO-> 

o L'hexokinase 

A se rencontre dans la plupart des tissus animaux 
B est exclusivement hepatique 

C a un K ni beau coup plus eleve que cclui de la glucokinasc 
D catalyse une reaction irreversible de la glycolyse 
E subit r activation allosterique par le produil de la reaction : le 
glucose -6~P 

Q La phosphofrutokinase-l 

A est activee par 3' ATP 
B est inhibit par I'ATP 
C est activee par le fructose -2,6- hisphosphate 
D est inhibee par le citrate 
E est inhibee par TAMP 

0 Concernant 

A il augments 1'affinite de 3'hemogiobine pour r0 2 
B il dintinue I’afllmte de I'hemoglobine pour FO : 

C un deficit en hexokinase darts I’hematie augments TalTmitd de 
1 * hemogl obi n c pour V oxy gfe ne 
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D urn deficit en pyruvate kinase dans V hematic diminue Taffinite 
de I ’ hemog I obi n e po u r F ox y ge n e 
E il est synthet i se a p; in i r de V ac i de- 3 - phos phog I vee r i 4 Lie 


O Soil la sequence suivanle du cycle de Krebs : 
succinyl-CuA — > acide maliquc 
A il y a production de 2 FADH-, 

B il y a tons om mat ion de 2 H_.(l 

C il y a synthese de I ATP par phosphorylation liee an subs Ira t 

D il y a synthese de 3 ATP par toutes les phosphorylations 

E il y a synthese de 2 ATP par phosphorylation oxydutive 


O prepare des tii hoc lion dries de myocytes plus des quantites 
cquimokiires d*acide aspartique et de pyruvate en exces* On 
observe 11 rie fa i tile consummation d’oxygtnt. Si on ajoute une 
t r es foible quantitc d* acide a-cetoglutarique, la consummation 
d'oxygene est Ires stimuli. On pent expliquer cette demiere 
observation par les elements suivants : 

A le cycle de Krebs fount it dc gran des quantiles de transporteurs 
ox y des 

B une tra 11 sami nation est inter venue 

€ Toxaloacetaie fait re litre r T acetyl -Co A dans le cycle de Krebs 
D on an rail observe une me me augmentation de la quamite d + 0 2 
consommee avec deux iois mo ins d' acide ra-cetoglutarique 
E le cycle de Krebs consomme de Foxy gene 

O Eu fermentation 

A alcoolique a lieu dans les hepaiocytes 
B lactique a lieu dans les globules rouges 
C permet la poursuite de la glycolysc 

I> a un rendement energetique superieui a eelui de la respiration 
E a bon tit a dcs composes unique men l minora ux 

O En extrait de levure capable de realiser la fermentation alcooli- 
que du glucose est incube en presence de MK) mM de glucose, 
10 mM d’ATP, 1 mM de NAD + , 10 m.M de H 3 P0 4 . 

A le NAD* est un facteur I i mi Lint 
B f ATP est un facteur limitant 
C le glucose est un facteur limit am 
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La voie des pentoses phosphates 


I) H 3PO4 esl un fucteur limitant 
E a ucu n des elements preeites rfest limitant 

© En re pro n ant les conditions de la question precedent! 

A ta concentration llnale de glucose est 95 mM 
B la concentration finale d' ethanol est 5 mM 
C la concentration finale d' ethanol est 10 mM 
D il faudrait 200 mM de H^P0 4 pour que tout lc glucose soil 
consomme 

E \\ faudrait 100 mM de H^PO,, pour que tout le glucose soil 
consomme 

LA VOIE DBS PENTOSES PHOSPHATES 

© La voie des pentoses phosphates 

A fournit un pouvoir reducteur au eytoplasme 
B fournit un pou voir oxy dan t au cytoplasme 
C convert it dcs hexoscs en pentoses 
D convert it dcs pentoses en hex uses 
E permet indi rente mem ia synih&se des lipides 

© Dans La voie des pentoses phosphates 

A il y a reduction du glucose-6- P 
B il y a unc decarboxylation 

C il y a dcs transfer! s intermoleculaires de groupements d" atonies 
mettant en jeu des molecules en C2 

F> il y u tics iransfem imcrniulcculiiircs dc groupemcnls d 'atonies 
mettant en jeu des molecules en C5 
E il y a carboxylation oxydative d un hydmxyacide 

© La trancetolase catalyse les reactions suivantes : 

A xylulose- 5-P + ribose-5-P — > glye£ndd£hyde-3-P + sedoheptu- 
lose- 7- P 

B sedohcptulosc-7-P + glyc6raldehyde-3-P — -> erythrose-4-P + 
fructose -6- P 

C xylulose-5-P + erythrose-4-P — > glyceraldehyde-3-P + fruc- 
tose- 6-P 

D glyceraldehyde-3-P + sedohepmlose-7-P — > xylulose-5-P + 
ribose-5-P 
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E erylhrose-4-P +■ fructose- 6- P — > sedoheptulose-7-P + glyceral- 
dehyde-3-P 

© Concern ant la voie dts pentoses phosphates, un deficit en glti- 
cose-6-phosphate deshy d rogenase 

A c out ere im avantage aux stijets atteiius dc la malaria 
B peut enlramer unc jaunisse 

C reduit la quantile de gtu lath ion oxyde dans 1' hematic 
D est un cas d’lieredite intluen^ee par ie sexe 
E est un cas d'heredite autosomale 

LA NEOGLUCOGENESE 

© La synthese du glucose peut se faire u partir de composes non 
gluridiques lets que : 

A T ackle bed que 
B le glycerol 
C 1 ’ ae i dc py r u v i q u c 
D les intermedia ires du cycle de Krebs 
E des acidcs amines 

© La ncogiucogencse 

A n "a lieu que dans le foie 
B con lri hue au main lien dc la glycemie 
C intervient lors d' efforts physiques in tenses 
D consomme H ATP par glucose forme 
E li here 3 HT) par glucose forme 

© Dans le cadre de la neoglucogenese, I’oxaloacetate 

A comnte le NADI II I \ ne peut pas traverser Fenveloppe mito- 
chondriale 

B est: forme par action de la pyruvate decarboxylase 
C est transforms en phosphoenolpyruvaie dans le cytosol 
D est t runs forme en phosphoenol pyruvate pur Line phosphoenolcar- 
boxykinase 

E necessite 1’ intervention de navettes pour sortir de la mitochondrie 

© La fructose -1,6- hisphosphatase 

A catalyse la Iran s formation du fructose- 6- P en fructose -1,6- bisP 
B catalyse la tranformaiion du fructose -1*6- bisP en firutosc-6-P 
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Le metabolite du glyeogene 


C est active? par le fructose -2,6- bisP 
D est inbibee par le fructose -2,6- bisP 

E subit le meme type de regulation que la phosphtdruciokmase-I 
(gly colyse) par le fructose -2,6- bisP 



LE METABOLISMS DU GLYCOGEN E 

© On etudie le catahttiisme de 36 g tie glycogen? hcpatique. En 
P absence de glucose 6 phosphatase, la glycogenolyse eiant total? 

A il y a intervention d’une seule activite enzymatique 
B il y a liberation de glucose sanguin 
C it n’y a pas de liberation de glucose sanguin 
D il y production de plus de 20 g de glucose- 1 -P 
E il y a production de 16 g de glucose non phosphoryle 

© La glycogenine 

A est necessatre a V amorce de la polymerisation du glyeogene 
11 fixe au plus 8 residus glucose par action de la glyeogene syn- 
thetase 

C rcagitavec rUTP-glucose 

D fixe un premier glucose sur f hydroxy le d'une threonine 
E a une activite autocatalytique 

© Soil le schema survant relatil au metahollsitie du glyeogene 
hepatique : 




Glyeogene 



UDP-gtucosc 
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U metabolisms des glue ides 

Retrouver la bonne legende concernant les enzymes de ce meta- 
holisme 

A i = phosphoglucomuLise 
B 2 - glucose- ft- phosphatase 
C 3 - u rkl yt -transferase 
D 4 = a- 1 ,6-ghicosidasc 

E 5 - glycogene syntheiu.se umylo -1,4-1 ,6- transferase 

© Concemant la regulation du metabolisine du glycogene 

A la phosphorylase-kinase-b est inactive sous forme non pbospho- 
rylee 

B la glycogene pho sphory I a se -b est inactive sons forme non phos- 
phorylee 

C la phospho prole ine phosphatase est active sous forme non plios- 
phorylee 

D la glycogene synthetase est inactive sous forme phosphorylee 
E l’inhibitcur de la phosphoproteine phosphatase est aetif sous. la 
forme p h o sp h o ry 3 ee 

© Le glucagon 

A a tine action hypoglycemianic 
R se llxe sur un recepteur cytosol ique 
C diminue la production d’ AMPc 
D stimule la formation de la glycogene-symhetase-d 
E stimule la formation de la g ly cogene- phospho ry I ase-b 

LE GALACTOSE 

<D Le galactose 

A est un epimerc du glucose en C2 
B est u n subs trot de I ' he xo kinase 
C est pho sphory 16 par la galato kinase 

1) est augmeme dans le sang en eas de deficit en Gal-l-P uridyl 
transferase 

E a un role physiologique uniquement energ clique 
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Le galactose 


0 La galactosemia 

A pent ctre due a mi deficit en galactose- 1 -P uridyl transferase 
B peut etre due a un deficit en galactokitiase 
C petal enlminer des diahmies 

D petit entrainer un retard mental par arret de la vote des pentoses 
E t! si pnevenue par une diele laclee 
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Le metabolisme des lipides 

LA DIGESTION DES TRIGLYCERIDES 

© Concern tin I les triglycerides 

A Ms founds sent plus de deux fois denergie que les glue ides 
B sculs le foie et le tissu adipeux Intcrviennent dans leur metabo- 
lisme 

C le foie est le lieu de leur synthese endogene 
D le ccrveau est un gros consommateur de leur energie 
E le ctEur est un gros consommateur de leur 6nergie 

0 Au emirs de la digestion des lipides 

A le glycerol Iran site par la veine porfe 

B les acides gras a plus de 12 Carbone passent direelement dans la 
veine porie 

C les actions conjuguees de la lipase et de la colipase aboutissent a 
la formation exclusive de glycerol et d' acides gras 
D la resyn these des triglycerides dans les enterocytes peut fairs 
intervenir un intermediate de la glycolysc 
E leur emulsion se fait dans Fimestin sous I 'action des lipases pan- 
creatiqucs 

© La digestion des triglycerides 

A fail interwnir des lipases pane-real iques deversecs dans le duo- 
denum 

B fait intervenir des lipases a qm liberent done des a monoglyce- 
rides 

C fait intervenir des colipases qui isomerisent les monoglycerides p 
cn monoglycerides a 

D fail intervenir chronologiquement lipases a. colipases puis lipa- 
ses. ft 

E fait intervenir chronologiquernent colipases, Upases a, puis coli- 
pases 

LE CATABOLJSME DES ACIDES GRAS 

© La p-oxvdation des acides gras 

A a lieu dans le cytoplasmc 
B comprend deux de shy dictations 
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Le catabolisms des acides grai 

C fait intervenir unc thioJase 
I> oxyde NAD + 

E rcduit FAD 

© Lors de la degradation complete (par la (1-oxydation) de Paeide 
gras suivunt ; acide lignoctrique C24 (sat lire Lineaire), i! y a for- 
mation de 

A I2FADH 2 
B 1 1 ac£ty 1-coenzyme A 
C 14 NADHH* 

D 198 ATP 
E 199 ATP 

© Lors de J'oxydation complete d un acide gras sat ure a 2n car- 

bones 

A it y a synthese de 5 ATP par cycle de p-oxydation 
B it intervient n tours du cycle de Krebs 
C il y a synthase d'environ 8,5 ATP par carbone decide gras 
D if y a one synthese d'ATP par carbone de substral initial supe- 
lieurc a cclle obtenue lors de Poxydation totalc du glucose 
E it y a synthase de 38 ATP par carbone de glucose 

© La carnitine 

A permet la penetration dans la mitochondrie d’acides gras a chaine 
courie (inferieure a 12C) 

B porte trois groupemenls fonctionnels 
C fixe un acyl -Co A sur une fonction acide 
D a un poids moI6culaire mlcrieur a 200 g/mole 
E est derive de I' acide butyrique 

© Du pa Imitate est marque sur le Cl, il est degrade en acetvJ-CoA 
puis oxyde au cours du cycle de Krebs, Au tours du premier 
tour de ce cycle 

A le palm Hate est marque sur sa fonction carboxyl ique 
B Pac&yl-coenzyme A n est pas marque 
C le citrate est marque 
D le succinate o’ est pas marque 
E le malate est marque de 2 famous possibles 
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Le metabolism© des lipldes 


© Eh I 1 absence de glut ides 

A on observe une augmentation tin catabolisme des acides gras 
B on observe une accumulation d’ucetyl-CoA 
C la vote des pentoses phosphates est defidente 
D On observe une augmentation de la production en NADPHH*’ 
E on pent deecler des corps cetoniques dans les urines 


© I ’ anemic perni dense de Biermer 

A e st due a unc carcnce en vita mi tie B12 
B sc trad ti ill par un nomhre de globules rouges insuffisanl 
C se truduit par un faible taux d'henioglobine 
D se trad u it egalemeni par des deteriorations neurolngiques progres- 
sives 

E est liee a ]' accumulation d'un metabolite issu dti catabolisme 
decides gras a nomhre pair de carbolic 


BIOS YN THESE 

DES TRIGLYCERIDES HT AC l DES GRAS 

© La hiosyn these des triglycerides 
A n' a lieu que dans le tissu adipctix 
B peut ctrc a J’originc d'un « foie graisseuK » 

C dans les adipocytes, peut about ir a une occupation de 90 V A- dn 
volume uelluluire 

D dans les adipocytes, necessite du glycerol pi oven ant exclusive- 
me lit de la circulation sanguine 

E dans les adipocytes, necessite des acidcs gras provenant exclusi- 
vement de l'hydrolyse des chylomicrons 

© Le com pie xe de facRle gras synthetase 

A est localise dans le cytoplasme 

B catalyse la condensation de molecules d’ acetyl -Co A en ad des 
gras 

C consomme du malonyl-coenzyme A 
D libere du NADPHH^ 

E fonctionne independamment du metabolism© glucidique 

© La biosynthese du paliuitate 

A consomme 7 ATP 
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Metabolisme du cholesterol et des lipoproSeines 


B necessite la condensation d’l acetyl -eocnzyme A ct de 7 malo- 
nyl '■coenzyme A 

C access itc la condensation d’ I malonyl-cocn/yme A cl de 7 acetyl - 
coenzy me A 
D consomme du CO> 

E fait micrvenir une acetyl-coenzyme A decarboxylase 

© Concemant la regulation du itietalxilisme de Fadipocvto 

A r a nsuline a une action lipogenetique 
B 1 ' a nsuiine a une action lipolyiique 
C le glucagon a une action lipogenetique 
D le glucagon a une action lipoiylique 
E le glucagon et r adrenaline out la mcme action 
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DU CHOLESTEROL ET DES LIPOPROTEINES 

O Le cholesterol 

A a tine origin e endogene 
B csi syntheiise au niveau de la peau 

C esi tin precurseur dans la b i os yn these des hormones sieroi'des 
D esi eh mine dans la bile 
E pern etre caiabolise par le foie et le rein 


© Lors de la biosynthese du cholesterol 

A iJ y a symhese tic f hydroxy m^thylg I utaryiC’oA* forme par conden- 
sation de 4 acetyl-CoA 

B .1 y a synthese de i hydroxymethylglutarylCoA qui cst force- 
mem tran s forme en cholesterol 

C r enzyme hydroxy methylglutarylCo A rcdyeLnsc cst aeiivce alloste- 
ric] ue me in par le cholesterol 

D I 1 hydroxyl en C 2 du cholesterol csi sou vent es ten fie 

E F esterification du cholesterol if a lien que dans le foie 


© Le metabolism? des LDL cumprend deux etapes import mites : 

- liaison des LDL a des reeepteurs mem br ana ires; 

- internalisation des LDL, 



Copy righted material 


QUE 



Le meiabolisme des lipides 


Les cellules d’un sujet normal el cle deux m a lades souffrant 
d’hypercholesterolemte sont niises en culture et testees. Solent 
les courbes a et h suivantes : 



Q ne lies hypotheses peuvent etre re tenues ? 

A r apparition du plateau che/. le sujet normal est li£e au nombre 
fmi cle recepteurs aux LDL 
D le sujet (T) a peu de recepteurs au \ LDL 

C le sujet (T) posse de un nombre normal de recepteurs aux LDL, 
mais its sont issus d' une mutation genctique 
D pour le sujet normal et le sujet ®, L internalisation est norma le 
E le sujet © present e one anomalie d 1 internalisation 

© Les chylomicrons 

A ont une existence just ifiee par le caractere hydrophobe des grassses 
B liberent des acides gras dans le sang apres !' intervention de 
1 a po 1 1 poprote i ne C 1 1 

C sont a Lorigine de remnants enrichis en cholesterol 
0 assunent la distribution des triglycerides al internal res aux mus- 
cles et au tissu adipeux, el du cholesterol alimentaire au foie 
E augmented de volume de T truest in au foie 

© La lipoproteine lipase 

A est repart ie dans les cap ill at res irriguam tons les t issus de fa^on 

homog&ne 

B est dosee grace a I'heparine 
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C esi activee par 1 t nsu line 

D elnil anciennemem appelee facteur elarillant Ju serum 
E hydrolyse le cholesterol 

© LcsVLDL 

A sont syndic Usees dans lenterocyte 

B om line densite superieure a eelle des chylomicrons 

C sont degrades com me les chylomicrons par la lipoprot£ine lipase 

P soni a r origins des I PL 

E out one ladle infcricurc a eelle des LDL 

© Les LDL 

A sont endocytees dans la cellule eihle par I'apolipoprotgine B 100 
B sont moms internalises si le laux intraceHulaine en cholesterol 
ailgmente 

C sont suit out endocytees au niveau des gonades, des lympho- 
cytes, des adipocytes 
I) constituent lc « bon cholesterol >> 

E constituent le « mauvais cholesterol » 

© LtsHDL 

A iransporteni le cholesterol du foie aux lissus 
B ont ime fooction inverse de eelle tics LDL 
C transporters le cholesterol exogene 
D ont one densite superieure a eelle des LDL 
E ont un diametre inferieur aceiui des VLDL 

© Lex hvperltpemies 

A sont dues a une augmentation exclusive du taux de cholesterol 
serique 

B pc u vent eire liees au dlabete 
C peuvent avoir une origine genetique 
D sont en rapport avec le risque cardso-vascuiaire 
E sont dassifiees en function de i'electrophoregramme des lipo- 
proteines 

Concern ant les hyperlipemies 



A ime anomalie de rapoiipoproieine t’ll entrafne une augmenta- 
tion de la concentration des chylomicrons 
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Le m|tabolism<e des lipides 


B Lin deficit en apoprateine El entraine line augmentation de la con- 
cun nation des TDL 

C une anomalie den rcecptems an LDL eniraine tme augmentation 
de la synthese tin cholesterol dans les lissus 

D □n tans de I g/L de elio I c sterol correspond a uuc hypcrcholcste- 
mlemie 

E on parle d'hyperdiolesterolemie familiale dans lie eas d'anoma- 
lie des reeepieurs mix LDE. 


METABOLISMS DES LI RIDES COMP1TXHS 

© Soient les reactions suivantes correspondant a la biosynthese de 
quekjucs glycerophospholipides. Retrouver les bonnes iegendes : 


Ac idc phi isphut i d i qnc 



Plu.^phal idy ! -d tliani U amine 


A I = P-Pi 
B2= CDP 

C 3 = Phosphatidyl-inositol 
D 4 - CO, 

E 4 = N U] 

© La biosynthese de la spliingosine a partir du pulmil vl Co A 
A consomme du NADHH + 

B consomme de la serine 
C libere du C0 2 
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Meta bo I rime des I ip ides complexes 


l> libere du FAD 
E oxydc du NADPHH+ 

© Lit biosyn these des sphingogly cot ip ides 

A utilise de hi sphingosine proven tint de la desaturaiion de la dihy- 
drosphingosine, resultant elJe-meme de la condensation do serine 
et de palmitate 

B conduit dans un premier temps a la formation de ceramide par 
condensation d un acyl -Co A sur la fonction alcool secondaire de 
la sphingosine 

C implique la condensation successive sur le ceramide de molecules 
d oses on de derives des oses actives sous forme micleotidique 
D implique la condensation de ces oses on derives des oses par des 
liaisons |3 1-4 

E pent impliquer du glucose, du galactose 

© La degradation des sphingnlipidcs 

A a lieu dans le cytosol 
B a lieu dans les mitochondries 
C tail imervenir des hydrolases acides peu specifiques 
D quand elle est anormale, entratne des maladies dc surcharge 
E quand die est anormale, est peu consequence d + un point de vue 
clinique 
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La bioenergetique 

© Solent les couples redox suivunts et les valeurs de lour polen- 
tiels dims les conditions standards * 

Cyt c Fe 3+ / Cyt c Fe 2+ 0*25 Volts 

Cyt a Fe 3 * / Cyt a Fe 2+ 0,29 Volts 

Si on met en presence les deux couples 
A il ne se pnxluit aueune reaction 
B le cytochrome a est red nit 
C le cytochrome c est oxyde 

D la variation d'energie lihre standard est supdrieure 1-1 000 calo- 
ries par mole 

E la variation d'energie lihre standard est inferieure a — 3 000 joules 
par mole 

© All cours du function dement de la chain? resplratoire 

A les electrons sent cchangds entre couples redox dont les poten- 
dels sont croissants 

B les electrons transient par le cytochrome c puis cl pais a3 
C le coenzyme Q cchange dcs electrons entre le complexe 1 et le 
complexe II 
D CO est red li it 
E FLO est produit 

© Au cours du fonet io mien nm t de la eh nine res pi rat o ire 

A il y a transient de protons a tracers les complexes I, l! t III et IV 
B la force protomotrice fait passer les protons de la matrioe mito- 
chondriale vers I'espaee intermemhranaire 
C it y a synthese d'ATP par des spheres pedonenMes faisant sailiie 
vers 1’cspace intermembranairc 
D le complete 1 est ton jours sollicite 
E I'oxygene est raccepleur final des electrons 

© Le 2'4-dinitritphem)l 

A est tin agent decooplant 
B abolit la phosphorylation ox yd alive 
C pen net aux oxydation de se pours uiv re 
P est liposoluhle 

E a la me me action que le dicoumarol 
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la bioene rgeHque 


© Sur k schema suivunt montrant hi chuine respirattrire, ks reac- 
tions redox qui liberent ime quantile sufllsaute d’energie pour 
perm ett re la synthese d'ATP sont les suivantes ; 

NADHH* — ■> FPt > FcNH — H> CoBQ — > Cylb > Cy[ cl > Cyl c 

> Cyt n > Cyt a3 ^ Cu ^ t5 : > 11,0 

A NADHH* — > FP1 
B FPI — * FeNH 
C Coenzyme 0 — > Cyt b 
D Cyt cl — ^ Cyt c 
E Cu - — > 0 2 

© Soil la desaminattort de Facide gluiamique sekm La reaction 
suivante : 


NA1> KADHH+ 



HDOC — CM — (CH^ n — CCX)H HOOC — CO — tCH,}, — COOH 

.... ■ : v - ■ 

NH, 



G] Lilli male 


Acide tt-ccto^lutanque 


La valeur du rapport PfO au tours de la reoxydation du \Af)HH + 
vim t : 

A 3 en presence d’0 2 , de Pi el d’ADF 
B 2 en presence dions CN~ 

C 1 en presence d’antimycine 
D 0 en presence d im agent dec on plant 
E sera it la meme qtTen A a partir du FADHi 
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QUESTI 


Le metabolisme 
des acides amines 

LB CAT A BOLLS M E DES ACIDES AMINES 

© Le glutamate pent etre transfer me en succinate par transami- 
nation mi desa ruination oxy dative 

A ccs e tapes prod ui scut du FAD Hi 
B ecs el apes consomme nt du NAD HIT 
C par transamination, le bilan energetique est + 4 ATP 
D par desaminution oxydative, le bilan energetique est + 7 ATP 
E le cycle dc Krebs est sollieite 

© Lors de la transformation du succinyLCoA en aspartate 
A il y n intervention dc PAL AT 
0 il y a intervention de FAS AT 
C il y a consent million de 2 HiO 
D il y a production dc 5 ATP 

E il y a unique merit des phosphorylations ox y da Lives 

© Concern ant la L -glut am ate des hydro genase 

A La L-gluianiate deshydrogenase fait apparaitre lors dc son inter- 
vention un ac Lie -a- inline 

B dans les tissus auimaux, conformement a la confieuration des 
acides amines, on ne trouve que des 1 amino- oxydases 
C si la concentration en NH^ est tone, on stimule le cycle de Krebs 
D si k concentration en NHj est foible, oil ralemit le cycle de Krebs 
E rammoniaque est toxique pour F organisms 

© L’ummuniuquc 

A a ime concentration sanguine de Fordredc I mmol/L 
B pariidpe au maimien de Fequilibre aeido-basique sanguin en 
cedant des protons 

C en execs, peui emrainer une hyperammoniemie cTorigme gene- 
tiq ue 

D en esees. peui en trainer une hyperammoniemie dans le cas 
d’insu fft sa n cc li epat iq ue 

E a pour source csscntielle les fermentations bactenennes de 
F intest in 
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© On prepare des mitochondrjes de muscle avec des quantiles 
equimolaires en exces d* aspartate et de pyruvate 

A la consummation d'Oi est forte 

B la consommation d’Q : est fonement stimulee si on ajoute de 
I 'acide cetoglutarique 

C en additionnanl I'acide cetoglutarique, on solliclte F ASA1 
D en presence d’ acide cetoglutarique, un acide amine s'accuimde 
E avec des milochondries de toie. on aurait le meme type de 
resullais 

© Le cycle de Foret delude par la Formation chi carhaniyl phos- 
phate. Lars de cette etape 

A il y a consommation de 2 ATP 

B il y a condensation de 2 NH 3 et de 1 CO z 

C V enzyme sollicitee est cytosol ique 

L) 1 'enzyme soli icitee est 3a carbamylphosphaie kinase 

E il y a liberation de 2 Pi 

© Concernant le cycle de Furee 

A il y consommation de lu mar ate 
B il y a liberation d 'aspartate 
C il y a liberation dammoniaque 
D F arginine est transfontiee en citrulline 
E la citrulline est transform^ en argkiosuee inale 

© Concemant Furee 

A sa biosynihese consomme 2 ATP 

B sa hiosynthese fait huervenir des enzymes loules mitodiond dales 
C die est elimince dans la bile 
D un des domes d azote provient de 1 acide aspartique 
E on des atomes d’ azote provient du earbamyl phosphate 

© Concernaut la creatine 

A die pent etre transformer irr^versiblemeni en phosphoerdaiine 
B die pent fixer un groupement phosphate sur sa fonction adde 
C elle petit etre transformec en creatinine par hydratation 
1> la presence de la creatine kinase dans 3e sang rev el e une necrose 
hepatique 

E stocke de Fenergie dans les myocytes sous forme dc creatine 
phosphate 





— — - — — Le metabolisms des ocdss amines 

© Les ucides amines peuvent subir des decarboxylations, Quellcs 
associations « acide am in e/p rod u it tic sy decarboxylation » sont 
bonnes ? 

A hislidme/histamine 
B glulamute/GABA 
C Jysine/cadaverine 
I) 5-hy tin 5 x y try p tophaoe/se roton ine 
E ey ste i ne/cy steam i 11 e 


PARTICULARITES DU METABOLISM E 
DES AC IDES AMINES 





Les nr ides amines suivants soul indispcnsuhles 

A la valine 
B le tryptophane 
C la lysine 
B la cysteine 
E la methionine 


Le glycncolle 

A pent etre catabolisc en acide oxaltque par reduction du glyoxylatc 
B pent etre eataholise an cours du cycle de S hem in quo ion pent 
considerer com me tme derivation du cycle Krebs 
C est un consiituant du glutathion 
D cl imine des derives henzeniques toxiques 
E intervient dans la biosynthese dc I' heme 


La methionine est 

A donneur de soufre 


B donneur de methyl 

C dans le cadre de la biosynthese de la cysteine, decurboxy lee en 
homocysteine 

D die -mcmc condensee aver la serine pour former de la cystathio- 
nine 


E dle-rneme hydro I y see en serine et homocysteine 


© La transformation de la phenylalanine en tyrosine 

A est candy see par tine phen vial nine hydrolase 
B consomme de ro 2 
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Parficubrifes du metabolisms des a rides amines 


C consomme du NADHH + 

D est un reaction d’liydroxylation 
E Hbere H 2 0 

© La phenylcetonurie 

A pent etre due a un deficit en pbenyhlnine hydroxylase 
IS peut etre due a un deficit en biopterine reductase 
C depistee chez le nouveau-ne, neeessite un regime alimentaire 
depourvu de phenylalanine 

D peut s'accoinpagner d'une depigrnentaUon de la peati etdes che- 
veux 

E est caracterisee par ('elimination urinaire d'acide phenylpyruvi- 
que obtenu par decarboxylation de la phenylalanine 

© Lhydroxyproliite 

A est un acide amine du code gen clique 
B est eatabolLsec selon 2 voies possibles 
C est cl inline e dans les urines 

D presente en exces dans les unites est le temoin d’une destruction 
exage ree du tissu conjonctif 
K est presente dans les pro [dines du collagcne 

© Soil le schema suivaiit relalif au catabolism e de la tymsine 




^COOH 

CH 

CM 

X -COOH 


+■ 


o 

0 
11 

C _ CH, - COOM 

1 

CH, 
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Le metabolism© des arides amines 


A I est une transaminase 
B 2 est Line fu maiyl-acetoacetase 
C 3 est une para- hydro xy phenyl -pyruvate oxydase 
0 4 est ime homogcntisate oxydase 
E 5 est la v it am me € 

© L* arginine 

A est fomiee an cours du cycle tie Tyree 
B con den see avee le glvcocolle, forme la creatinine 
C esi degrades en ornithine 
D pent donner du glutamate 
E est un acide amine indispensable 

© La serine 

A pent etre synthetisee par derivation de la glycolyse 
B pent contribuer an maintien de la gtyeemie 
C est un precurseur des bases puriques 
D est un precursor de la sphingosine 
E est un precurseur de la cysteine 

© Peuvent se transformer en pyruvate les acides amines submits 

A alanine 
B glvcocolle 
C threonine 
D tryptophane 
E cysteine 
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Le metabolisme 
des bases azotees 

LA BIOSYNTHESE 

DES BASES PURIQUES ET PYRIMIDIQUES 

© Les purines entrent duns la constitution 

A des nucleotides 
B de I’ ATP 
C de 1UTP 
D du NAD + 

E du coenzyme A 

® Les precurseurs du novau purique stmt 

A le C0 2 

B le fo rmat e 
C le glycocolle 
D la glutamine 
e r aspartate 

0 I/IMP (ucide inosiiiiquc) est un preeurseur cnrninun dans hi 
biosynthese des purines, Lors de la biosynthese de I'lMP 

A la condensation des precurseurs se fait sin le desoxyribose 
B la glutamine donne son NhL du car hone alpha 
C to us les precurseurs carhones ont une origine organ ique 
D I'acide asparlique donne son NH : de sa to net ion acidc amine 
E la demicre dupe esl une eye 1 [station nioldculaire 

0 La voie de recuperation des purines 

A * recupere » les produils de degradation des acides nudeiques 
B esi partic ulierement intense au niveau cerebral 
C soJUcite une hypoxan thine- guanine phosphor) bosv It ran fe rase 
I) sollicite le PRPP 

E est une strategic d’ economic energetique pour la cellule 

0 Le syndrome de Lesch -Nyhan 
A affeete surtniit les gardens 
B se traduit par une stirproduction d'acide urique 
C correspond entre autre a des auto-mutilations 
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— l& metabolisms des hoses azotees 

D est lie a Line insufFisance en APRT 
£ emraine une aceumumulaiion de PRPP 

© Lors de hi hiosyn these des bases pyrimidiques 

A il v a synthe&e du noyau pyrimidique, puis condensation sur te 
sucre comma pour la hiosyn these des purines 
B il y a i n ter ve n t i on d ' une c arba m y I - phospha te sy mhet ase m j t o- 
choffldriaie 

€ P aspartate transcarbamylase est active? par le citrate 
D tons les carboncs prccurscurs sont d'origine minerale 
E il y a con Nomination el production de CO 

© Lors de la biosynthese des desoxy ribonucleotides puriques, on 
a Ja sequence melabolique sutvnnte : 

A DP — > dADP — > dATP. Les enzymes sollicitees sont : 

A purine nucleoside monophosphate kinase 
B pyrimidine nucleoside monophosphate kinase 
C pyrimidine nucleoside diphosphate kinase 
D thymidylate kinase 
E purine nucleoside diphosphate kinase 

© Concerns nt la transformation : dUMP en dTMP 

A il y a necessity de regenener du N^N !0 THE 
B rinhibition de la DHFR entraine la conversion de la total lie du 
THFen DHF 

C Ic methotrexate est un analogue structural du DHF. c‘est done un 
agent anticancereux 

D la thymidylate synthetase est inhihee par le CldUMP 
E la transformation du DHF en THF consomme du NADPH H + 

LE CATABQLISME 

DES BASES PURIQUES ET PYR1M1DIQUES 

© Le eat a hoi Line des acides nueleiques fait intervenir ehronoiogi- 

q tie merit 

A nucleotidases* nucleases ei nucleosidases 
B nucleosidases, nucleotidases et nucleases 
C n uc lea se s , n ue 1 cot i d as cs et nuc l cos i dases 
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— Le catabolisms des bases puriques et pyrimidiques ■ 

D nucleases, nucleosidases et nucleotidases 
E nucleosidases, nucleases et nucleotidases 

Concemant le calabolisme des bases puriques 
A RAMP est transforme en inosine phosphate par une phosphatase 
B 1‘ AMP esi trails forme en adenosine par une desaminase 
C un deficit en adenosine desaminase entraine an deficit en lympho- 
cytes B 

D une catalase est solltcitec 

E cetle vote aboutil a la formation d'aeide urique elimine par la voie 
urinaire 

© La xanthine 

A est un intermedia] re du eaiabolistne des bases pyrimidiques 
B pent etre fonnee en une settle reaction a partir de la guanine 
C est a F engine de l aeide urique 

D poss&de une fonction supplemetnaire par rapport a I’hypqxanthine 
E est la base de PIMP 

© Le eatabolisme 

A ties bases pyrimidiques fait apparaitre un constituant des ARNt 
B de la cytosine aboutit a P alanine 

C de Puracile et de la thymine sollicile exactement le meme type 
d'aetivite enzymalique 

D de la cytosine en uracile fait intervenir une cytosine deshydro- 
geuuse 

E de la cytosine en uracilc fail intervenir une cytosine desaminase 

© L'AMPc 

A esi synthetise a partir de V ADR 
B est synthetise par I 'action dun adenylate cyclase 
C est synthetise par V action d une enzyme mitochondriale 
D est considere conime un premier niessager 
E est cyclise entre le C 3 - et le ty du desoxyribose 
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Le metabolisme 


C A RACTERIST1 QU KS G§N HR A [ ,KS 

@ On*? hormone 

A est line substance aiganique 
B est parfois une substance minerale 
C est liberee a tres forte concentration 
D agit sin* unc cellule cible en y penetrant 
E agit sur une cellule cible en rest an I a sa surface 

® Caructeristiques gene rales ties hormones 

A dans la communication endocrine, le messager est I i here dans la 
, circulation sanguine 

B dans la communication paracrine, le mess age r est liberc dans le 
plasma 

C dans la communication paracrine, le me s sager est 1 1 he re dans le 
liquid? imerstitiel 

D dans la communication paracrine, cellule sec re trice et cellule 
reeeptriee som dans des tissus different 
E dans la communication autocrine, la cellule seere trice est egale- 
men 1 1 a ce 1 1 u le rec e pt ri ce 

© Ret ouvrr les bonnes associations concernant La classification chi- 
mi que des hormones : 

A glucagon/s tern idc 
B o! os te rone/ ste roide 
C n or adren at i n e/deri ve d’aei de a m i ne 
D ACT! i/peptide 
E T3/pn>ieine 

© Les hormones du group e I (hormones steroides, thyroid iennes, 
acide retinoique) 

A sont lipophiles 
B out un recepteur iiitraceJlulaire 
C ont une 1/2 vie plasmatique dc quelques minutes 
D ont coni me second messager I’AMPc 
E nccessitent une proieine pone use 
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Les calechola mines — — 

LES CATECHOLAMINES 


© Conceraant les catecholamines 

A dies dCnvent du catechol qui possede 3 fonctions alcool 
B dies comprennem V adrenal incs, la noradrenaline, la dopamine 
C dies sont see reties par les fibres post-gang lionna ires du systeme 
nerveux parasympathique 
D dies sont sec re tees par la conicosurrenale 
E r adrenaline est secrelee par la medullo-xurrcnale 

o La methvlatkm de la noradrenaline en adrenaline 

A a lieu dans la cortico-snmenale 

B a aussi lieu dans les fibres nerve uses post -gang lionna ires 
C fait inter venir utie phenyl ethanolamine methyl reductase 
D fait intervemr une L-tyrosine-hydroxylase 
E liberedu S-adenosyl-honHicysieine 

© La mediillo&urrenale 

A produil 10 a 30 mg de catecholamines par jour 
B produit an repos majoritairement de la noradrenaline 
C est stiimilee par voie hormonale on cas d' hypoglycemic 
D pent etre considerce coniine tin ganglion orthosympathique 
E est sollicitee en cas de stress 
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Le eatubolisme 

A des catecholamines, fait intervenir r enzyme MAC) qui catalyse 
une methoxydation 

B des catecholamines, fait intervenir la COMT fcouplee a une alde- 
hyde deshydrogenase) qui catalyse une dtlsami nation ox y dative 
C de la dopamine about it a un catabolite tie poids moticulaire plus 
eleve que cdle-ci 

D de la dopamine, de V adrenaline et de la noradrenaline se fail 
selon le meme schema rdactionnel 
E des catecholamines, par degradation enzymatique, a lieu exclu- 
sivemem dans le foie 

Soit le schema suivnnt relatif an eatabolisme de la noradrena- 
line, Retrouver la bonne legende en eequi concerne les enzymes 
A 1 = COMT 
B 2 = MAO + AD 
C 3 - MAO + AD 
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D 4 = COMT 
E 4“ MAO + AD 


Le metobolisme des hormones 


Noradrenaline 



Ac lie vBnytmandtiljque ^ VM A ) 


l.ES HORMONES TH YROIDIHNNES 

© Concern a til Li thyroid e 

A les diyreocytes eapient node circulant au pole apical 
B elk est stimulee par retroeontrule posit if par la TSH 
C une care nee alimenlaire en uide enlrairit* la formation dun goitre 
D elks secretenl les hormones thyroi'diennes an pole basal des thy- 
rcocytcs 

E elle est mb i bee par T3 ct T4 

© L’ hypothyroidie est caracterisee par 

A une lethargic 
B une obesite 
C une peau froide el seehe 

D un erelinisme si elle servient durum la vie Ire l ale oui im mediate - 
me nt apres la naissanec 
E une he mol v sc 

WP 
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Les hormones (fi/roidiennes 



La E by ro globulin! 

A presente des residus tyrosine en grande quantile 
B est syntherisee par des polysomes lib res 
C est seerelee dans respace colloidal an pole basal 
D fixe un ct deux a tomes diode, ectte etape etant activee par la TRH 
E a line structure globufairc 


© L'rode 

A cst absorbe dans les enterocytes sous forme dlodures l f 
B est absorbe dans les enlerocyles sous forme organiqtie 
C c litre en competition avec dcs anions divalents en penetrant dans 
les thyreocytes 

D se dcplace scion un gradient decroissant de con cent rut ion en 
iode de I'exrerieur vers rinterieurdu rhyrencyte 
E se reirouve sous tome m literal e dans les feces et I' urine 


© L'axydation des iodines 

A fait inlervenir une reduction d'un coenzyme 
B a partirdc 10 coenzymes, 8 0 2 . 14 H + produit R 
C cst catalyses par Line enzyme : thyrooxydase 
I) cst une etape pouvant eire in hi bee par des aniithymidiens de 
syn these en cas d hypothymfdic 
E rend Tiodc aclif 


0 

z 


© Les tranferts 

A enlre res id us iodiHyrosyls, sont perm is par la structure spatiule 
de la Ihyrofdobuline 

B entre deux D1T doniicnt un residu 3,5 T 3\5’-tetra-iodo-thyronyl 
C d T un D1T sur un MIT donnent un residu 3,33Mri-iudu-thyronyI 
l> d un MIT sur un DlTdonnent un residu 3,53 -tri-iodo-thyronyl 
E entre deux MIT n*existent pas 

© A Tissue de la pruteolyse de la thyroglnbulme, des molecules 
io dees sont libet ees dont celle-ci i 
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Ls mstabolisme des hormones 


Retrouver son nom 

A 3,5,3 '-tri-iodo-thy ronine 
B 3,5’. 3 - in - i od o - 1 hyro nine 
C 3,5%5-tri* iodo-thy ron i ne 
D T3 
E iT3 

© Les hormones thyroid iennes sont transporters dans !e plasma 

A de tag on spec ifiq tie par la serutnalhuminc 
B sous forme Ubres qui som majoritaircs 
C sous forme lices non actives biologiquement 
D I ides a la RBP 
E lices a la TBU 

© Soil la sequence Miivante correspondent a une degradation pos- 
sible de T3 





.. i / I 

] ; ___> At iLk- -Lrl- inc.Ln-1 h_\ n h- f ly tli v lc^ lic (T) — — > (3} 
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A 1 cst u tie transaminase 
B 2 esi du glutamate 
C 3 esi un acide beta-ctuonique 
D 4 estdu TETRAC 
E 5 esi du COt 


© Le catabolisme des hormones thy roid iennes 

A a surtoui lieu dans le foie 
B a lieu exdusivement dans le rein 


C 


cst suivj de reactions de conjugaison qui aecroissem le caractere 
h\ drophile des catabolitcs 


D fail imervenir une iodase 

E libere des iodures fotaiement el [mines au niveau uriniaire 
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Les hormones sferoidiennes — 

LES HORMONES ST^ROIDIENNES 


© La transformation cholesterol en pregnenolone 

A est une etape commune a 3a hiosyn these de quelques hormones 
sieruYdes 

Li pent sc faire a paitir de cholesterol apporle aux cellules des tis- 
sues sous forme de LDL 
C sollicite le compiexe P45D SCC cytosolique 
I> est on 6tape limit ante dans la hiosynthese des hormones steroi'des 
E com porte deux hydroxy I at ions separees par m divage 


© Suit le schema suivant relatlf a la biosynthese du cortisol 



cm. on 




Cortisol 


] 7 ft. 24 di - hydroxy -progesd^iDoe E 7 a hydroxy ■ prey estd rone 



Qudles soot les bonnes Legem les pour les enzymes ? 

A I = 3 (i-HSD/Isomerase 
B 2 = 17 a- hydroxylase 
C 2-3 p-HS D/I some rase 
D 3-23 hydroxylase 
E 4 = II p hydroxylase 
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Le metabolisms tfes hormones — — 

© Concern ant I 1 hormone ACTH 

A c'esi un peptide synthetic par I'hypnphyse anterieure 
R die augmetitc la concentration plasmatique du cortisol 
C elle inhibe la vote des pentoses phosphates 
D elle active la sortie de !a progesterone hors de hi mitochoudrie 
E elle sthnule la production du, coenzyme NADPHH+ 

® So it le schema suivanl relatif a la biosynthese de I' aldosterone : 

CH, CH, 

I I 



Ret rou ver la bonne legende des metabolites 

A 1 est le cholesterol 
B 2 cst la cortisone 
C 3 est la progesterone 
D 4 est la corticosterone 
E 5 est Its DM HA 

® Id hypersecretion d 'aldosterone 
A entrafne la forma lion cede me 
B cntraine une excretion ueeelerce dc K + 

€ entrains une itisensibilitc ties neurones aux stimuli 
D entrafne une pyralysie museulaire 
E const due rhypoaldosteronisme 
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Les hormones sferoi'diennes 


© Les hormones steroldes 

A peuvent etre eliminees directenient dans les urines 
B peuvent etre catabolisees au niveau hepatique 
C peuvent etre conjuguees an niveau hepatique 
D peuvent etre eatabolisees an niveau du rein 
E peuvent etre conjugates sans etre cat abolishes 

© Les test Rules 

A co mme les ovatres ont one fonction endocrine et une fonction 
exocrine 

R comme les ovaires fabriquem des androgynes sanguins 
C exerceni leur fonetion endocrine par les tubes stm ml feres 
I) exercent leur fonetion endocrine par les cellules de Sertoli 
E exercent leur fonction exocrine par les cellules de Ley dig 

© La testosterone 

A agit stir Lap pared genital du foetus, de V adolescent et de Fadulte 
B oriente le metabolisme vers les reactions d’anabolisme 
C stimule la degradation des proteines 
D se fixe sur un reeepleur cytoplasmique 
E active F expression de certains genes 

© Soit le schema suivant representant les etapes metaboliques de 
hi liiosynthese de la testosterone : 

CH, CH V 

I I 

CO co o 



QUESTIONS 



Le metabolisms dies hormones 

Identifier les metabolites 

A I - cholesterol 
B 2 = A5 pregnenolone 
C 3 = DHEA 
0 4= S-DHT 
E 5 - testosterone 

0 Concern ant la regulation de la synthese de la testosterone 

A les cellules de Ley dig soul inhibees par la LH 

B les cellules de Ley dig sont activees par la GnRH 

C les cellules hypophysaires secrctant la LH som inhibees par la 

LH-RH 

D la testosterone exeree un retrocontole negalif sur la secret it hi de 
GnRH 

E la testosterone exeree un con t role posit if sur la secretion de LH 

© Le foil i cult! ovarien secrete 

A foestradiol 
B ]' ties tin ne 
C la I’olliculine 
D la progesterone 
E la lute me 

© La conversion de foestradinl en nest rone fait inlervenir les enzy- 
mes siiivantes ; 

A utie aromutase 
II utie isomdra.se 
C la 17-beia HSD 
0 la 17,20-desmolase 
E la 17-alpha hydroxylase 

© Pans lc sang, foestradiol est transporter 
A lice a la serum album in e 
B libre 

C liec a la SBG 
P lice a la CBG 

E lice aux memos trail sporleurs que la progesterone 

© La progesterone 

A esi uniquement sec re lee en phase premeustruelle 
B est uniquement sec re lee en phase foil icul Lire 
C pent etre catabolisee cn pregnandiol 
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Us hormones sleroTdiennes 


I) vo it son laux chuter au moment dc la parturition 
E est produitc par le corps jaunc 

■© Soil le schema sihvant relatif it la biosynthese de la progeste- 
rone, II comporte ; 



A s - Prcgiw; nul one frugcite rune 


A I erreur 
B 2 erreurs 
C 3 erreurs 
D 4 erreurs 
E 5 erreurs 

© Soit le schema suivant rc-latif au catabolisme de la progesterone 
en pregnandiol : 

CH, CH 3 


© © 






_ — — — L& metabolisms des hormones 

Identifier les gronpements noil des si lies 

A I = CO 
II 2 = CH, 

C 3 - CH> 

D 4 = OH 
E 5 = CH— OH 

© UHCG 

A stimuli le mu in lien du corps jaune 
B apparatt dans le sang a pres 15 jours d'amenorrhee 
C est secretee par V ova ire d’une femme gravide 
D est une hormone steroTdc 
E est une secretee par le placenta 

© La progesterone 

A facta le est synlhetisee a parlir du cholesterol de 1’ enfant 
B fie tale est prectirscur des corticosteroides 
C est synlhelisee par le placenta en quantile suflisante dura lit toute 
la grosscssc pom maintcnir la gestation 
D est calaholisee en pregnandiol el passe dans 1" urine du foetus 
E est eatabolisee en pregnandiol el passe dans V urine de la mere 
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et synfhese proteiques 

LA REPLICATION DE L' ADN 

© Les precurscurs utilises lors <!e h replication sont 
A ATP 
II GTP 
C CTP 
D TI P 
E UTP 

© La replication est 
A umdirectionnelle 
8 bidirectionndle 
C conservative 
D semi- conservative 
E aleatoire 

© Concemant Pactrvite des ADN polymerases 

A dies allongent l 1 ADN neosymbetise dans le sens 3 5 1 
B dies allongent 1'ADN neosynthetise dans le sens 5' 3“ 

C dies imtieni la synthese tie nnuveaux brins d’ADN 
D dies necessitent la presence d’une amorce d'ARN 
E dies neeessitent la presence d’une amorce d’ADN 

© les Fragments d’Oka/uki 

A sont allonges dans le sens 5'3' 

B constituent le brim leader 
C constituent le brirt retards 
D soni lies entire citx par une RNAse H 
E ont une taille moycnnc tie 20tJ ribonucleotides 

© Uamorce d’ARN necessairc a Puelivite ADN polymerase 

A est eomplementaire du brin parental 
B est synthelisee par une gyrase 
C est synthelisee par une ligase 
D est synthelisee par une primase 
E a une taille d'uu meins 10 nucleotides 
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■ Replication et syntlnese proteiques 

LA TRANSCRIPTION 
© TARN polymerase 

A allonge TARN neosynthetise dans le sens 5' 3' 

R copie I'ADN dans te sens 3’ 5' 

C necessite one amorce pour son aclivile 
D peut initier la synlh&se de nouvea ux brins d'ADN 
E exige des tons Mg- + 

© Concemant les ARN polymerases (T eucaryotes 

A 1’ARN polymerase 1 symhetise I'ARNm 
B l 1 ARN polymerase I synth^tise PARNr 5$ 

C I'ARN polymerase 11 synfhctise I'ARNt 
II 1 ' A R N pot y me rase [ [ sy nthet ise I ' A R N r 2 8$ 

E I’ARN polymerase 111 synthetisc TARNr IKS 

© Les precurseurs de la biosynthese de TARN 

A li here nt du phosphate m cours de transcription 
R sont des nucleotides 
C sont des n bo nucleoside dt P 
D f oment des liaisons phosphodi esters era re eux 
E sont lies entre eux par I' hydroxy le en 2’ du r those 

© Les ARN m eucaryotes 

A possedent line queue poly A 
R presen tent une coiffc en 3' 

C sous forme mature, component des introns 
D primes sagers, eomiennent des exons 
E presen tent une sequence promotrice en aval des genes 

© Concerns nt les ARNT eucaryotes 

A l'ARNr45S est produit dans le nucleole 
B I 1 ARNr 5S est produit hors du nucleole 
C le clivage de I 'ARNr 45 S donne les ARNr 28S et 5S 
D les differ cutes populations d’ARNr sont ussoeiees a des protei- 
nes dans le etypolasme 

E I 'ARNr IKS est complete a des prnieines dans le nucleole 
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— — — Lo traduction — — — 

LA TRADUCTION 

© Le code genet iq uc est 
A universe! 

B redondant 
C degenere 
I> cheviiucham 

E line comespondance enire les triplets de PARNl el les acides 
amines 

© Concerns nt It code geneliqu^ un itieme acide amine pent etre 
code par 

A l codon 
B 2 codons 
C 3 codons 
D 4 codons 
E 5 codons 

© La liaison de I' acide amine mu IWRAt 

A sol I idle une aminoacyl ARNt-synthetase 
ii sollicite nne peptidyl transferase 
C consomme de I’ATP 
D consomme du GTP 
E 1 1 he re du PP 



© Conccmant les ARJMt 

A ils ] ient leu r acide amine en 5 T 

B ils lieni letir acide amine par une aminoacyl ARNi synheiase pen 
specific] nc 

C ils peuvent Her 2 acides amines differs nts 
D la fixation de 3 'acide amine libere de I'AMP 
E ils lieni leur acide amine sur le site anticodon 

© En tours d 'elongation de la traduction, le ribosome 

A lit J’ARNjrt dans le sens 5\V 
B lit I'ARNm dans le sens 3 T 5 T 
C esl approvisionne en acides amines par le site A 
D presente un site P sans ecsse vacant 
E pent iraduire en me me temps plusieurs ARNl 
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Replication et synthese protesques 


© La traduction s'acheve lorsque 

A le she A est occupe par le codon LI A A 
B le site A est occupe par le codon L AG 
C lc site A est occupe par Ic codon UGA 
1> le she P esl occupe par le codon AUG 
E le site Pest occupe par le codon AAA 

© La traduction 

A genere une proteine qui s’ allonge par son exiremite N terminate 
B genere des polysomes 

C precede loujours la transcription chez les eucaryotes 
0 pent avoir lieu eti metric temps que la transcription chez les pro- 
caryotes 

E d'un me me ARNni par plusieurs ribosomes en meme temps esl 
impossible chez les procaryotes 

© La traduction d*une proteine de 100 ad des amines necessite 

A I" intervention de 100 ARNi differerus 
B la lecture ribosomalc de 100 codons 
C la formation de 100 liaisons peptidi que s 
D Li nterve nt i on de I ( K) A R N r d i lie rents 
E S ' i nt e rve n t ion de 1 00 A R N m d i ffe re nt s 

© Les modifications post -trad net ionnelles suivantes pen vent avoir 
lieu par 
A glycosylatiou 
B hydroxy I at ion 
C phosphorylation 
D aromutisalRin 
E methy latum 

© Lin anti hint Ujue 

A peut i nil i her la replication 
B pent inhiber la transcription 
C peut inhiber la traduction 
D est prod ait par une baeterie 
E est prod nit par un champignon 


& Edflo^i irJvdi^ 


- — - — — La traduction 

© i es antihiotkjues suivants inhibent hi traduction protek|ue 

A chloramphenicol 
Yi cyclohex itnide 
C puromycine 
D tetracycline 
£ acide 1 Hsidique 


uopyri 
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et 

COMMENTA 


Toutes les reponses pour s'evaluer* 


mm 

© AE 

© ADE 

© AE 

©A 

E^H 

© ABCD 

© AD 


© abode 

© Nc.iinl 

© CDE 

[£■ 

E^H 

EBH 

© BC 

□BM 


©ABD 

H 

mm 

— 

© BCD 

E1H 

9S 

SB 

©BCDE 



E^H 

© \BCF- 


o» 

SB 

©BDE 


©ACD 

©CE 

EBH 

©DE 

mm 



E^Hi 

©BD 

© ABCD 

© ACD 

© A BC DE. 


© BDE 

© BC 

© A BCE 

SB 


@cs; 

E^H 

EXH 


mm 

H 

■ 

EH 

ESBH 

Hi 

EH 

©BC 

EH 


E^H 

r^m 



©RD 

©ARE) 

H 

© AE 


* (V itiMi'ttn rrcupslutv ir.v bonnes rtptmses uu htmnex pmpo.\ ilionx. 
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Le metabolisme des glucides 

LA GL YCOLYSE 

■ UN COM MENTA I R E POUR C’OMPRENDRE 

o (ARP) Tonies les reactions dc in glycolyse proprement dite onl lieu j 
dans k cytosol, cclle-ci comporte ex tic te mem dix elapes biochimL 
ques, C'esl la voie principals de degradation du glucose distant 
chez la pi u part des organismes. 

La premiere etape de la glycol yse - du glucose ail glucose-6- P - 
ainsi que la demiere - du phosphoenolpy ru vale an pyruvate - sont 
des reactions de transfert de phophorylc (et non pas de deplace men l 
de phoposphoryle comme lors de I' etape 3 -phosphogly cerate — > 

2- phos phog ! y ee rate ) . 

O (A) La masse molaire du glucose est de 1 HO g. La degradation com- 
plete d' 3 mole de glucose : 

- recess ire 2 tours complete du cycle dc Krebs; 

- redttk 10 moles dc NAD* en 10 moles de NADHH* et 2 moles 
de FAD en 2 moles de FAD Hi ; 

- produtt on tout 38 moles d* ATP t 

- produit 6 moles de CO 

0 (AD) L’hexokinase cst preseme dans sous les tissus, son K m est 
asscz faible. environ 1 fH M, a lors que !a glu cokinase est spec ill que 
du Cote, son K ni est plus ekve, environ 10 - M, Lhcxokinase cata- 
lyse une des irois reactions irreversible^ de la glycol yse el die sub.it 
3’ inhibition allosierique par h glucose-6-P : on park a lors dc retro- 
inhibition. 

0 (BCD) La phosphofmetokinase- 1 catalyse la transformation du 
fructose- 6- P en fructose -1,6- bisphosphate. die esl activee de 
fa^ on al lost eri que par 1' AMP. inhibee par f ATP et le citrate, temoins 
de la charge energetique de la cellule. 

Par aillcurs, le fructose -2,6- bisphosphate, qui n'est pas un inter- 
mediate de la glycol vse, est un aciivaleur allnsterique Ires puissant 
de iaPFK- L 
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O (BCD)l acide -2,3- bisphosphoglycerique peut etre synthetic a 
partir de I* acide -L3- bisphosphoglycerique, intermedia! re de la 
glycolyse. puis transform^ en acidc^-phosphoglycerique, qui est 
egalenient un imermediaire de la glyeolyse, Sa synthfese se Tail par 
derivation de la glycolyse. 



g tocose acide - 1 , J-bi sphusphogl ytx-riqi ic -y at idc- 3 -pfaisp Imgl yet riq Ue -> acide py i lev i 4 ue 


1 hi tphi usphotil \ L‘ci jiEC mu Live i 
' \ 


i 2,.l his phos ptutglv cerate 
phosphatase} 


acicle -2,3- bisphosphogiycetimie 


L" acide - 23 - bisphosphoglycerique sort d h intermediate react ion - 
nel pour une autre etape de la glycolyse (1 T isomerisation de 
racide-3-phosphogiyc^rique en acide-2-phosphoglyc£riquehOn 
I “acide -2,3- bisphosphoglycerique dimitiue laffimite de ITiemo- 
glob i nc pour boxy gene cn la maintenant dans une conformation 
desox y. 

o (BCDE) 


COOH 


COOH 


COOII 

COOH 

1 

CoASH 

1 


! 

| 

r u 

J V 

CH, 

-3k. 

CM 

/ y CM Of 1 

1 J 
CH, 

H;0 / \ 

1 

CH, 

r\ 

L 

? 1 

i 

CDP+P GTP 

1 * 

FAD FAD II 


CO _ 

S— CoA / .ADR 

COOH 


COOK 

COOH 


GDF 


ATP 


© 


Sueeinvl-CoA 


Succinate 


Fu morale 


NFiLne 


Eii I , on a syiilhese d'ATP par une phosphorylation tide au substmt. 
En 2, on a synthase d'ATP par phosphorylation oxy dative (inter- 
vention de la ehame respiraioire qui oxyde le FADliv et consom- 
mation <1 oxy gene}. 


La glycolyse 
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i O (BCD) 


Pvruvyte 


Acute 

(i-ciftngju&rique fihJlaniaTe 


^ NAD' 

|S*NADHiL 

Acety I -cw u/.yme A 



I 


ChiilnC respiration: 

( I .. i hit tmlMMUilunml 

<ro,> 


Aspartate < s- -^ > Oxaloaectale 



Ci trait 


Trufl^porteiiES-^ Chaine res pi rate -ire 
rvJuils ( tong consonunatian 

lI () a 


Pour que ] ' ace ly 1 -eoe n/ y me A pnisse integrer le cycle de Krebs, it 
fum la presence d’oxaloacetate (menie en fatble quantile) puisqu'il 
esl regene re. La transamination de 3'acide aspartique en ox alone es- 
tate permet « I' a mortage » du cycle, II s + cn suit la reduction des 
transporter's d' hydrogene FAD et NAD + en grande quantile, el 
done une eonsommation consequent d'oxygenc dans la chame 
res pi rate ire. 

O (BC) La fermentation alcoolique n*a pas lieu dans le regne animal 
car la pyruvate decarboxylase n'y esl pas presence. 

Les fermentations aleoohques et laeiiques permetient la poursuitc 
de la gly colyse en reoxydant le NADHH + en NAD", En diet. 
Let ape de la glycolyse permetlani de transformer le glyceraldehyde 
3 -phosphate en acide - 1,3-bisphosphoglycerique, reduit du NAD 4 , 
present en quantile limilee dans la cellule . 

Le rendement energetique Tune fermentation (2 moles d ATP par - 
mole de glucose oxyde) est ires inferieur a eelui de la respiration * 
(38 moles d’ ATP par mole de glucose oxyde), ear tine fermentation 
about it a des composes org uniques porteurs de liaisons encore 
riches en energie, 

- — Le metabolisms des glue ides 
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■ UN COMMENTAIKE POUR COM PRENDRE 

© (BD) La degradation du glycogene se fail pour 93 % sous forme de 
glucose- 1 -P et pour 7 % sous forme de glucose non phosphorvle, 
scule forme pouvant traverser la membrane plasmiquc et rejoindre 
Ja circulation sanguine. La glycogenolyse fail inten-enir line phos- 
phorylase et une enzyme d£branchante* 

- 0,07 X 36 g - 2,52 g de glucose non phosphoryle; 

- 0,93 x 36 g = 33,48 g de glucose- 1-P. 

© (AE) La glycogen i ne fixe un premier residu glucose sur f hydroxy le 
dune tyrosine, puis s' allonge par autocatalyse par addition de resi- 
due glucoses sous forme d’UDP-glucose. 11 y a amsi formation 
dAme amorce de glycogene (8 res id us glucose au total). Interview 
alors la glycogene synthetase qui allonge I amorce de glycogene 
bee a la glycog^nine. 

© (ABD) 

© (ABCDE) 

© <D> Le glucagon a une action hyperglycemiantc, sa fixation sur son 
reeepleur membranaire (notamment au niveau hepatique) provoque 
une modification de sa conformation qui entralne V activation de 
I adenylate cyclase. La proteinc kinase A, activee par TAMPc, 
inbibe la glycogene synthetase (slimule la formation de la glyco- 
genc synthetase inactive d) et active la glycogene phosphoryla.se 
(stimule la formation de la glycogene phosphorylase active a). 


LE GALACTOSE 

■UN COMMENTALRB POUR COMPRENDRB 

© (C) Le galactose, epimere du glucose en C4, esl le seul aldohexose 
courant ne constituent pas tin substrat pour 1’hexokinase, 11 est 
phosptioiyle dans le foie en galacfose-l-P par une galactokinase. 

— — — — Le galactose 
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Puis sous Paction (Tune Gal-I-P uridyl transferase, ie galactose- 1 -P 
est tra ns forme en LI DP-ga lactose scion la reaction xuivunle ; 

Gahctow-L'P + UDP-gtutost’ > UDF-galjutosc + jgucciso-l-P 

Si la transferase est ab sente, e’est le galactose- 1 -P qui s*accuniuk, 
L’UDP-g a lactose est ensuite converti en LJDP-glucose. ce qui per- 
met de regenerer Ie react if initial, 

Le galactose, outre son role cnergetique, etitre dans la constitution 
des glycoproteines de L organ is me* 

© (ABC PE) La galactosemie pent etre due a un deficit en galactose- 
I -P uridyl transferase ou en galactokinase (dans ce dernier cas, 
r affection est beaucoup plus lege re). 

L’ accumulation de galactose- 1-P inhibe la glucose 6-P-deshydro- 
genase ci done la production de NADPHH+. [.e deficit result an l 
dans la synthese des lipides cerebraux provoque un retard mental. 



M 
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Le metabolisme des glue ides 
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LB CATABOLISME DBS ACIDES GR AS 
|L N COM M ENTAI RE POUR COMPRENDRF 

© (CE) Celle degradation des at ides gras a lieu essentiellemem dans 
les mitochondries. Ellc oomprend 2 desbydroge nations, une hydrata- 
lion el une ecu pure Ihiolytique, La demiere etape fair intervenir ime 
cetu-thiolase. Par ailleurs. il y a reduction de NAD + el de FADH : . 

© (D) II y a 2.4/2 - 1 = 1 1 cycles de (3-oxydation, Chaque cycle foumit 
5 ATP soil un total de 55 ATP dans le cas de Tackle Signoeerique. 

11 y a liberation de 24/2 — 12 acetyl -coenzymes A, degrades par 

12 tours du cycle de Krebs, In j miss ant chatun 1 2 ATP. soil un total 
de 144 ATP. ' 

L' activation initiate de Tackle I ignocerique consomme \ ATP. 

Le hi lan energetique est : 144 + 55 - \ = I9K ATP. 

Chaque cycle de J3- ox yd at ion produit 1 FADH^ et 1 NADHH # soil 
on total de ] I FADH 2 et 1 1 NADHHL 

Chuque cycle de Krebs produit I FADH, et 3 NADH1U sent un 
total de 1 2 FADH, et 36 NADH1 IT 

m (ABCD) Un acidc gras suture a 2n Carbones a pour formule general e ; 

U X’— 'CHu 2n ^ CHi — CHj — COOH 

II cst degrade par n - 1 cycle de jj-oxydalion. il y a liberation de 
n acetyl -coenzyme A, degrades au cours de n tours du cycle de Krebs. 
La synthese d’ATP est de fn — I) x 5 + 1 2n — I pour 2n Carbones, 
soil (8.5 - 3/n) ATP par carbone, Si on neglige 3/n (n etant grand), 
1c result at devient 8,5 ATP par carbons eontre 6,3 ATP par curbone 
dans le cas du glucose (38 ATP pour 6 carbones). 

© (BDE) La carnitine a pour formule : 


H.C— +N — t'H, — C — CH, ■ — COO 1 1 


Son poids moleculaire est de 162 g/mole. 

Bite fixe FacyTcoen/yme A sur sa fonction a] cool, 

Le metabolisms des lipides 


Copyrighted, material 


£' Pracd 2003 - L ■ . : . ■ mlEidile 


Z' idilioHJ Prad^l 200 j - (cnrodw^n 


Les acides gras a mo ins do 1 2 carbones pone Iron: dans ia m i toe hop- 
dric sans carnitine. 

© (ACE) Uasterisque correspond uu tnarquage radioactif du carbone : 

- palmitate : H^C — (CH 2 ) 14 — *COGH; 

- acetyl-Coenzyme A : HjC— *CO — SCoA ; 

- citrate : HOOC*— CH : — C— CH 2 — COOH: 

- succinate : HOOC* — CH = CH— COOH; 

- malate; HOOC*— CHOH — Clh — COOH ou HOOC*— 
CH 2 — CHOU — -COOH, 

© (ABCE) En 1' absence do glue ides : 

la P-oxydation esi accrue pour la synthese d ATP; 

- Paeety 1-coenzyme A ne pent pas inlegrer le cycle de Krebs par 
deficit en oxaloacetale; 

- la vote des pentoses phosphates est deficiente, la synthfese des 
I i pities n'esl pas possible; 

- dos corps cetoniques sont decelabies dans les urines : acetone, 
ac ide- 3- hydroxy butyrique, acide acetyl Licetique. 

© (ABCD) Dans le cas d une carence en vitamin? B!2, le methyl 
malony] -cocnzyme A s accunude, il est issu de la carboxylation du 
prop ionyl -coenzyme A (issu du metabolisme des acides gras a 
no mb re impair de carbone), les malades eliminent en grande quan- 
tile dans les urines de T acide m&hylmalomque. 

Destinec normal? du propiony]-CoA : 

(viramine Hi 2) 

pmpLi3flyl-Ct]A > methyl nuikMsyl-CoA — sik/whyI CvA ^ succmittc 

(cycle tie Krebs) 


i B IOS Y NTHESE 

DES TRIGLYCERIDES ET ACIDES GRAS 

■UN cqmmentaire pour comprendre 

© (RC) La biosynthfcse des triglycerides se fait dans le foie el le lissu 
adipeux. Contrairemenl au tissu adipeux, le foie ne peut pas stocker 

Biosynfhese des triglycerides el acides gras 
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ma 




les triglycerides, une telle accumulation correspond a on etat patho- 
logique : steatose ou. foie graisseux, 

Dans la biosynthese ties triglycerides au niveau des adipocytes, le 
glycerol pern cure endogene (issu de la glycolyse) ou exogene (issu 
de la eiculation sanguine), les acides gras peuvcut ctre exogenes 
(issus dcs chylomicrons) ou en doge ties (issus d'une synthese par 
Ladipocyte). 

© (AC) Le complete de I'acide gras synthetase est cytoplasmiquc, il 
realise la hi osyn these des acides gras. 

Celle-oi necessite : 

- tin acetyl -coenzyme A; 

- des malonyl -coenzyme A; 

- des NADPHHL issus de la voie des pentoses. 

Cette biosymhese est doublement depend ante du catabolisme gtu- 
cidique par I'apport en NADPHH + et par 1‘ acetyl -coenzyme A. 

© (ABD) Dans 1 e cas de la hi osyn these du pal mi t ate. il y a condensa- 
tion d'un acetyl-coenzyme A er de 7 malonyl-coenzyme A (fabri- 
ques a partir de 7 ATP et 7 acetyl-coenzyme A). 

La syn these des malonyl-coenzyme A se iraduit : 

(aciStv I -CoA curium |jse ) 

ac^koHi/ynte A 4 CO , 4 ATP — — — — > m atony I -eocn zyrne A + A DP + Pi 

© (ADE) Llnsuline a une action hypoglycemiante et lipogenetique, 
L' adrenaline et le glucagon out une action hyperglyedmiante et 
lipolytiqtie. Au niveau du melabolismtf glucidique ou lipidique, on 
retrouve les memes antagonisnics. 


METABOLI5ME 

DU CHOLESTEROL ET DES LIPOPROTRINhS 

a L N C X )M M BN TA i R E PDU R CUM PR R N O R E 

© (ABCD) Le cholesterol a une double origine, alimenlaire et par syn- 
these endogene dans ia major! le des cellules, notanimcm au. niveau 
hepadque. 
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Le cholesterol est un preeurseur Jans la hiosyn these des hormones 

steroides, de la vitamine D. 

LI est eatabolise exclusivement an niveau h^patique et elimine dans 
la bile direciement on sous forme d' at ides biliaires. 
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© (\eant) La biosymhese du cholesterol debuie par la condensation 
de 3 acetyl -Co A. pour former l’ hydroxy methylgiuLaryl-CoA, earre- 
four mctaboliqtie a Lorigine du cholesterol et des corps eetoniques. 
La transformation de I ' hydro* y meth y Iglutary 1-Co A en acide meva- 
lonique. etape suivante dans la biosymhese du cholesterol, cst sous le 
controle dune enzyme : rhydroxymethylglutaryl-CoA reductase, 
inhibee par le cholesterol, 

Le cholesterol est souvem esteritlc on C3, 1 T esterification pouvani 
avoir lieu dans le foie ou le serum. 


© (ABCDE) 

© ( ABD) Les chylomicrons formes dans les emerocyies maimiennenl 
en su pension les triglycerides et le chlosterol exogene, Dans In cir- 
culation sanguine, leurs triacyl glycerols sont hydrolyses grace a la 
llpoproieine lipase (LPL) activee par j'apopruteme CII. 

L' hydrolyse progressive des triacylglycerols fuil diminuer le volume 
des chylomicrons qui deviennem remnants, i Is soul enrichis en cho- 
lesterol. 



© (BCD) La lipoprotcine lipase sc trouve a la surface des endothe- 
liums vasculaires surtout liu niveau des capillaries irrigunnt le lissu 
adipeux, le cueur et les muscles. Llle est activee par finsuline et son 
activation necessite le transfer! de Lapoprotcirie CM depths les 
HDL Uf, question ©>■ 





(BCDE) Les VLDL sont symhctisccs dans le foie, leur densite est 
legeremeni supthieure a celle des chylomicrons lies iipoproteines 
sont classics ainsi par densilc croissanlc : chylomicrons-VLDL- 
TDL-LDL-KDL). Par ailleurs, el les ont une tai lie inferieure a celle 
des chylomicrons. La degradation des VLDL par la lipoprotcine 
lipase aboutit a leur transformation en JDL, 

Metabolisms du cholesfenJ el des Iipoproteines - - — 
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© (A BCE) Lex LDL sunt endocytees dans les cellules eibles grace a 
un reeepteur mcmbranairc qui sc lie a I'upoprotcinc B 1 00. All 
niveau intracellulaire. le cholesterol inhibe la syn these des recep- 
teurs mix LDL (action g^nomique) et par consequent leur interna- 
lisation. 

Les LDL constituent le « mauvais cholesterol », car II ex isle nne 
correlation entre leur taux serique ce Ic risque vasculairc. 

© (BDE) Les HDL transportent Ic cholesterol des tixsus au foie, bn 
retirant ic cholesterol des tissue elles joticnt le role inverse des 
LDL Elies transported le cholesterol endogene, 

© (BCDE) Les hyperlipemies sent delinks coname tine augmentation 
serique dune ou plusieurs tractions lipidiques. Elies pen vent etre 
dues a une aug mentation du taux de c hole sterol (hyperehulesterole- 
mie) ou du taux de triglycerides (hypertriglyceridemie). Si I’aug- 
mentation pone sur les 2 taux. on parle d'hyperlipemie mixte, Leur 
origine pent etre endocrinienne ou genet iq lie* La classification des 
hyperlipemies repose sur les electrupho re grammes des li pop role i- 
nes, e’est la classilication de Frederikson, 

© (A BCE) L’apolipoproteine CU active !a lipoprotiine lipase qui, 
nurmalemetu, degrade les chylomicrons. 

L'apolipoproteine E (avee la BtOO) permel I'intemalisation del 
LDL, Si les LDL sont moms internal! sees, le taux imrucellulnire de 
cholesterol augment e, or il inhibe V enzyme : hydroxy melhylgluta- 
ryl-CoA reductase qui permet la synthese du cholesterol. 

Le taux normal de cholesterol cst eompris entre 1,5 ei 2,5 g par litre 
de sang. 
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M ETA B O LI S ME DES LIPIDES COMPLEXES 

■UN COMMHNTAIRH POUR COM PRENDRE 

1 © (ACD) 2 = CMP 
© (BC) 



HjC — (CHi] u — CO SCoA _ > HjC — — CHG + CoA — SH 


T\ 


Palmtlyl CoA NADPHH t NADF 4 Palixiitald^hydc 




FADH-, FAD 


H,C — <CIKi,,-Cll = CE1— Of — CM — 

[ I 

OH NH : 

Sphinxine 


C\l, 0 ^=Z- n 


HOOC — CH — CHj 

I I 

Ml OIL 
Seri ne 


,C— iCH,) u — CH— CH— CH,+ CO> 

■ fir 

Oil KH. Oil 
Di-hydra sphingoHnc 


© (CE) (Cf. question ©}, 

L" acyl -CoA esi condense sur la fond ion amine de la sphlngosine 
pour former un ecramide. 

Forme activefi des ones : 

- II DP- glucose; 

- U DP- galactose; 

- U D P - N ace ty lgl u cosam i ne ; 

- UDP-N acetylgalactosamine. 




bg 
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I 
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(D) La degradation des sphingolipides a lieu dans les lysosomes 
par Faction specitlque d 1 hydrolases acides (il y a sped file catalyti- 
que en function de La nature des oses), Des maladies hereditaiies 
soul dues a des deficits en hydrolases, qui enirainent F accumula- 
tion des spingolipides dans les lysosomes, Ces pathologies sonl 
lourdes, car dies s’accompagneiit d’ atteiiii.es du sysieme nerve ux 
central* 


jy right 
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La bioenergetique 

■ UN COM M ENTA l RE POUR COMPREN'DRE 

© (BCDE) La comparaison ties valcurs des potentiels permet de 
deduire que la reaction a lieu spun tune men l dans le sens suivanl ; 

Cyi c i ISrfo + Cyi i! 1 Fefo > Cyt C iFcfo + Cvi a CFefo 

AG 0 = -nFAE ° =- I x 23 060 x 0,04 = - 922,4 calorics par mole. 
Le calc ul pcut cere fait avee F ex prime cn joule par voli par mole : 
F vaui alors 96 485, 

© (ADE) Cf. schema question ©. Au coin s du Lmnsfert eleclronique. 
51 y a chcminement du cytochrome b vers c L c, a puis a.V 

Le coenzyme Q eehunge des electrons entre le eomplexe I et le 
complex? 01 ou enlre le complete II et le eomplexe 111. 

© (E) Le iransfert des protons a lieu an niveau des complexes L III 
et IV. Le gradient de protons est deero is saint dc Fes pace i uterine m- 
branaire vers la matrice, la force protomolriee esl done orientee 
dans ce sens, Les spheres pedonculees font sail lie vers la matrice 
mitochondriale, Le eomplexe I n ’est pas toujours sollicite, dans le 
cas par example de rnxydation du FA DI F, 

© (ABCDE) Lc 2,4-dtnitrophenol supprime la phosphorylation tout 
en muimetlant les oxydu lions, e'est un agent deco up la nt, II ubolil la 
s y n these d ' AT P sans s u p pr i mer lest rn nsferts elect r on iq ues. 

© (AE) Les reactions liberant -suffisamment d'energie pour permettre 
ia synthase d’ ATP som indiquees pur title asterisque : 

NAD HU* — > bVi * FeNII ^ OiKQ :* Cyib > Cyi f] — > Cyi c 

# * 

> C\ C a - — ~> C"> t > Cu > 0 : - - — -> H ,0 

* 

Les translerts eleeironiques ayunt lieu an niveau de ees trois trims* 
porieurs son! lels que AG " :i > 30 kj/rnol. 
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© (AD) On dcfmit le rapport P/O comme k rapport entre le noinbre 
de moles de phosphates utilise pour la phosphorylation et le n om- 
bre rie moles d’ atonies d’oxygene consomme. 

II vaui 3 dans le cas du NADHH+, 2 dans le cas du FADtK 
L* anti my due bloque le transfer! elect ronique an niveau du cyto- 
chrome b, il n‘y a pas d’ ox y gene consomme et le rapport P/O rTest 
pas determ inubltr Le eas de figure est le meme pour les ions CN ", 
mats Us bloquent le transfert elect ronique an niveau du cyto- 
chrome a3. 
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LE CATABOL1SME DES ACIDES AMINES 


UN UOMMLNTAIRii POUR COMPRKN'DRK 


© (CDE) 


TfiwyinoiciwtiDn 


iXv;,uTiirEiULiTi nx vd alive 


Glutamate 


Gluiariuk 1 


(Tf^nsaiTiiriLLsu t 


(L-Ghuumwe 

dtShydmuenasej 


At ide n-t^Ogllli:in<|iiC 



N:\I> 


NADHIh iMLPi 


i 

^ f 


NAD* 


N.ADHH+ (3 ATP) 


Succinv I-CdA 


GDP 4 P 


v 

xinute 


GTP'~"y' 


V - 

GDP 


ADP 


(EC) An cours de eette transformation, il y a des phosphorylations 
oxydatives (reoxydation de NADHH 4 et de I ; ADH 2 par la chainc 
respiratoire) el line phosphorylation Jiee au substrat flors de la 
Irans form at ion du s tied ny 1 -Co A en s u ec i n ate ) , 

- ALAI designs r alanine aminotransferase; 

— AS AT designe 1’asparte aminotransferase. 


S usvifly I - 1" n \ SuuirKUc — > Fttmarale ^ ^ Mu I ate 

' '*• ( V - NAD' 

GDP+P OTP 1 -AD FAl>H, (2 AIP- 

ADP 1 v 

A Vvn , ^NADltH-dATF 


NAD- 


Asfvrl;jli: 


l AS.-l 


0\4iln-jKeune 
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$ (AE) 1 „es D-amino-acides n'existenl que dans ia paroi ties batteries 
et pourtant on trouve des D-amino-oxydases dans les tissus ani- 
maux (scrait-cc un moyen de cataboliser de tels acides amines dans 
le eas de bactcries presenter dans les tissus ?). 



Nil- 


/ 


C’vcle dc Kreta 


HOOT _ (CH 2 > 2 — CH 


± HOOC — (OHOj — CO — COOH + NH, 




coon 


Ghilaniute 


V 

Adds CXyctoi: I utunijuc 


L'ammoniaque esi toxlque (retard mental lethargic.) car si sa concen- 
tration augmenle, le sens 2 de la reaction est favorise, le cycle de 
Krebs est bloque, Au contra ire. si la concentration, de Famoniaque 
diminue, le sens I de la reaction est favorise, le cycle de Krebs est 


active. 


0 

© 



(CDE) i ; animoniaque dans le sang existe sons forme de traces, sa 
concentration est inferieure a SO mmul/L. II participe a Fequilibre 
acido-hasiqiic du sang cn captam des protons : 

NH, * H p X — > NH4 1- 

(BCD) Dans le myocyte. F acids pyruvique est transforme fin ace- 
tyl-CoA, il y a reduction du NAD + au cours de la glycolyse. La 
reojcydalion du trail sporteur se fait par la chaine respimtoire, il y a 
une faible eonsommation d’oxygenc. 

Si on ajoute dc F acids tx-eeioghitarique, meme cn faible quantile, 
on forme de J'aeide oxalo-acetiquc par transamination, ce qui per- 
met F integration de V acetyl -Co A dans le cycle de Krebs, et done 
tin tone consommation d’oxygenc par la formation d’une grande 
quantity dc FADH : et dc NADHHb 

Dans Fhepaloeyte, F existence d'une pyruvate carboxylase permet 
directement la formation d* acids oxalo-acetique a paiiir dc Facide 
pyruvique, 

(A) Lors de ceftc elupc. il y a condensation dc 1 CO-. sous forme 
H CO^ et de 1 NHj sous lonnc NHJ. IF enzyme es[ la carb amyl- 
phosphate synthetase, clle est pidscntc dans les miLoeliondrics des 
hepatocytes, Sur les 2 ATP utilises, un des groupements phosphates 
ext fixe sur lc carbamate, 

Le catabolisms des acides amines 
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(BCDE) Le glycocolle peat eire transamine en glyoxylate puis 
oxyde en oxalate selon la reaction suivame ; 

H 2 C — Nth > OHC— COCJH > HOOC — COOM 

COOH 
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lx* glycocolle el inline les derives benz&iiques toxiques en formant 
del' aeide hippurique soluble en milieu aqueux. 



COOH 


4 - HOOC — CH> — NJrl > 



Au<,Ec bcn/if'iquc 


Glycine 


CO _ NH — CHn — COOH 


Alt it. it tiippuritiiit 


Le glycocolle intervient dans la biosynthese de rheme par Linter- 
mcdiaire de la synthese dc L aeide am mo- lev ulimque. 

© (AHI>) La methionine ext demethylee en homocysteine, qui est 
condensee avec la serine pour former la cystathionine. La cysta- 
thionine esL erKuile hydrolyses? en homoserine el cysteine. 

© <BDE) 


NAI>J 3 HEI + MADE 14 





CH-, _ Cl I — COOH +■ HiO 

I 

NH; 


Pheuy Ltljmiai'f 


Ty r l Lilc 


L* enzyme qui catalyse cede reaction est la phenylalanine hydroxy- 
lase. 



(ABI>) La phenylcetonurie, dan.s la majorite des cas T esi due a un 
deficit en phenylalanine hydroxylase, mmontairement it un deficit 
en biopterine reductase (cf question ©). 


Quand la maladieesl depistee chez le nouveau-ne, an regime seu le- 
nient appauvri en phenylalanine esl mis en place, car e’est un ucide 
amine nceessatre a la biosyn these duckies amines. 


Pa rficula rites du metabolisms des acides amines 







La phenylalanine qui s'ucl Ltrrude darts les cellules ties nu lades esi 
iTimsaminee en acide phenylpyruvique. 

© (CDE) L' hydroxy pro line est ohtenue a parti r de la pro line par des 
modifications poa t-t induction nclles* 19 n’y a pas de catabolisms de 
!* hydroxy protine, die esl eli mines direelemenl dans les urines. 


■ 


0 (AE) 2 - pOH phenyl pyruvate oxydase; 

3 = homogentisate oxydase: 

4 = fumarvl aeetoacetase. 

& 


Q (ACD) L arginine intermedia ire du cycle de lures esi degrades en 
ornithine par unc arginase. El le peut donner du glutamate par 
F intermediate du semi -aldehyde glut antique. 

Par conde ns at i on , a ve c !e gl ycoe o lie, V arg i n i ne IV > rate 1 a e rea 1 1 no. 


0 (ABCDE) La serine peut etre fomnee a punir de lhidde-3-phospho- 
glyeerique* intermediaii'c de la glyeolyse, puis eaiabolisee en acide 
pymvique. 


© (ABCDE) 
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- FHGPRT (hypoxanthme guanine pho sp hori busy 3 Iran s feruse ) 
qui catalyse les reactions suivantes : 

Hypi>xanlhine + PRFP > IMP + FPi 

Guanine + PRPP - -> GMP + PPi 

0 (ABCE) Le syndrome de Lesh-Nyhan est du a un deficit en HGPKT, 
C'est line maJadie liee an sexe. 

0 (E) Lacarbamyl phosphate synthetase If est cytosol ique, comrade- 
me lit an cas du cycle de Puree. L aspartate transcarbamylase est 
inhibee par le citrate, Les precurseurs carbones, eomme tors de la 
biosynthese des purines, out tine engine org unique et mine rale, il y 
a con so m mat ion et production de C0 2 , Lors de la biosynthese des 
purines, le noyau est fabrique a pres la condensation des precur- 
sors sur le sucre. 

© (AE) 

© (ABCE) L’ inhibition de la DHFR empeche la syndic se du tjTMP et 
done de 1'ADN. Un analogue structural de la DHL (methotrexate 
par example), substrat de la DHFR, a done une action antimitoti- 
que. La thym idyl ate synthetase est inhibee par le FdUMP, 


FdtjMI 1 

/© 



linibiknir cornpeiiLil'du DHFj 
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■ UN COMMENTAIRE POUR COMPRENDRE 

© <C) 

© (CDE) L'acide adenylique (AMP) peut el re transforme en inosine 
par 1 'action successive de 2 enzymes intervenant dans un ordre on 
dans T autre : 

AMP — (d^suimnase) > inosine P — (phosphatase \ & inosme 

OU 

AMP — (phosphatase} ^ adenosine — fdesnmmase) > ] nosine 

Les mutations concemant les genes codant pour cette desa-minase 
emramem tin DIGS ou deficit Lmmunitairc combine severe. 

© (BCD) La xanthine possede une fonction carbonyle supplemen- 
laire par rapport a fhypoxaruhine, qui est la base de LIMP. 



Hypoxan thine 


Guanine 



(Xanthine oxydase) j Guanase) 

Xanthine 



(Xanthine oxydase) 


AcitSe Clique 


(CE) Lc catabniisme des bases pyrimidiques fait apparatus le 
dihydro-uracile, constiluant des ARNt. Cette molecule nest pas 
incorporee telle que. elle est fbrmee a parti r de furaeik une fois soil 
incorporation realtsee. 

Les eatabolismes de furacile el de la thymine sollicitcnt sueeessi- 
verrient : 

- une deshy drogenase; 

- une hydrolase; 

- une propionase. 

- Le catabolisme des bases puriques el pyrimidiques 



ightf 





L a transformation dc la cytosine en uracile esl une desami nation, 
Le cntabolisme de la cytosine about it a la bcta-alaninc, 

© (B) LAM Pc est sy tithe tise a parti r de l 'ATP, pur Paction dune 
enzyme sit nee dans la membrane plasmique : P adenylate cyclase. 
C'est un second messager pour Its hormones qui ne pen vent pas 
penetrer dans leurs cellules cibl.es, 

Le cycle est realise emre le C r et le C y du ribose. 


le metabolisme des boses azotees 
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© (ARC BE) Dll s= res id u di-iodo thy finny L 
MIT = rosidu mono-iodo thyronyL 

© (BE) 

© (COE) Les hormones thyroVdiennes sont transponees de la^on non 
specillque pur la seruma! hu mine, par le RBP (Reritwl Binding Pro- 
tein\ par le TBG (Thyroxin Binding Globulin), 

Les hormones thyroVdiennes peuvenl ausxi etre vehiculees darts le 
sang idles quo sans etrc assoc ices a un tmns porte ur. c*esc sous cctte 
forme minoriLiire quantitativement qu'elles oni un effet biologique, 

© (A B) T ET R AC : ae i de 3 , 5 3 ' , 5 *- le Lra-i odo thy ro ace tique. 

TRJAC : acide 3,5 h _V-tri-iodo thyro nectiquc. 

3 - acide a cetonique. 

4 = TRIAC. 

5 = 0! CO : degage a Peiupe suivanie. 

© (AC) Le catabolisme des hormones thyroVdiennes a sunoul lieu dans 
le foie et un pen dans les reins. Une dcsiodase cntrainc la perte pro- 
gressive d'iode. les jcxJures I soni pour une panic el i mines par vote 
lj ri mu re et pour une autre panic recaptes par la thyroide. 


I.HS HORMONES STHKOT DIKNNES 
I u N CO M M K iSTA 1 R E Pi >U K ( ( >M PR K N I JR h 

© (BD)L i transformalion du cholesterol en pregnenolone, etupe 
commune a Iei biosyn these dc 1’ ensemble des hormones stcroides, 
est cat a ly see par tin complexe multien/ymalique mitochondrial : le 
cytochrome P450 SCC {Side Chain Clemitt^h D catalyse successi- 
ve ment ileus hydro xy la dons puis un cl mage s nlramt >leeu I ai re . L acti- 
vity de ce sysiemeest laihJe, 1’etape bioehimiquc est done limitante. 

© (ABDE) 

© (ABE) L’ACTH est un peptide de 39 acides amines produit par 
Pante-hypophyse, File si i mule la degradation du glvcogene, done 
la production dc glucosc-6-P: la vote des pentoses phosphates est 
activee. done egalement la production de NADPHHA Par ailteurs, 

Le metabolisms des hormones 
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® (C) HSD = hydroxy stcroi'dc deshydrogenase. 

© (ABC) SBC = Sexhormrm binding Globulin. 

CBG = Co rtisosterohl B hiding Globulin ou tmnseortme. 

La progesterone est transportee sous forme libre ou I tee k la seminal- 
bum me ainsi qu’a la CBG. 

© (ACDE) 

© (Meant) 

© (ABDE) 3 = CO 

© (AE) L HCG (hormone choriono-gonadotrophique) ou hormone de 
grosses sc apparalt dans Ic sang ires rapidement apres la fcconda- 
lion, avant V absence de regies. Cest une hormone pephdique. 

© (BE) La synthese de la progesterone fteiale esi realisee a pariir du 
cholesterol matemeh 
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LA TRANSCRIPTION 


■ UN COMMENTAIRE POUR CQMPRENDRE 

© (AfiDE) Contraircmcm a 1'ADN polymerase, TARN polymerase 
ne necessity pas d’amorce pour son activity 
Bile allonge 1’ARN en eours de symhesc dans 1c sens 5 TV, die 
copie done FADN dans le sens 3"5\ 

© (Neant) Pour les eucaryotes : 

- EARN polymerase I sy nt he tise les ARNr 28S, 18S, el 5,8S; 

- 1 ' A R N pol y m e ra se 1 1 s y n diet i sc 1 ’ A R N m ; 

- EARN polymerase 111 synthetise les ARNtct ARNr 5$. 

© m l es preen rseurs de la biosviilhese de EARN (ri bo nucleosides 
triphosphates} li he rent du pyrophosphate en eours de iron sen pit on. 
La liaison les unissartt esl la liaison phosphodiester, elle s’etablit 
par 1 * i nt e r me d t a i re tic P hy d ro x y 1c e n 3 ' d u r i ho sc. 

© (AD) La coiffc est en 5’, la queue poly A est en 3*. La sequence pro- 
molrice sur laqudle se fixe EARN polymerase est une sequence 
d AON. 

© (ABE) Les ARNr 2HS, IKS et .\8S sont produits dans le nuclcolc 
apres transcription el clivage de EARN 45 S. Par con Ire. EARN 5S 
est transeril hors du nucleole, il migre en suite vers eel unci ct s’ as so- 
cle aux autre ARNr pour const inter les sons- unites rihosomales, 

L’ association emre les proteines ribosomales et les ARNr a lieu 
dans le nucleole. Les proteines doivetu done au prealable mjgrer du 
cytoplasmc vers le nucleole puisque la traduction est cytosolique* 

LA TRADUCTION 

■ UN COMMENTAIRE POUR COM PRENDRE 

© (BC) Le code genet ique esl quasi mem uni verse I* vulable pour t no- 
tes les cellules, pour unites les espeees sauf dans le eas des mito- 
c homines, les differences etant tres ponctuelles. Le code esl non 
die vatic ham car une me me base n appartient qu’a un seul codon. 

Replication et syroMbe proteiques 
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